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Застосування сучасних методів ендоскопічної діагностики, таких як відеоезофагогастродуо-
деноскопія (ВЕФГДС) із підсиленням ендоскопічного зображення, дає можливість діагносту-
вати не епітеліальні підслизові утворення шлунка (НПУШ) на ранніх стадіях. Після проведен-
ня ендоультразвукового дослідження (УЗД) для визначення розмірів пухлини виконують 
ендоскопічну підслизову дисекцію (ЕПД), що є лікувальною маніпуляцією, а за наявності 
пухлини в краях резекції може розглядатися як розширена біопсія для обрання тактики 
подальшого лікування .
Мета – визначити патогістологічні й імуногістохімічні характеристики НПУШ після ЕПД.
Матеріал і методи. Проведено дослідження клінічних і патоморфологічних даних 23 паці-
єнтів із НПУШ після ЕПД на базі Медичного центру «Універсальна клініка» Оберіг» у період 
2009-2017 роки. Пацієнтам виконували ВЕФГДС, ендо-УЗД (Olympus EUS EXERA EU-M60, UM 
DP20-25R) та ЕПД пухлин (Olympus Exera II , GIF Q-160Z, Olympus Exera III, GIF HQ-190). Для 
морфологічної верифікації проводили імуногістохімічне дослідження (ІГХ). Для диференцій-
ної діагностики гастроінтестинальних стромальних пухлин (ГІСП) і лейоміом використовува-
ли маркери CD117 (c-kit), DOG-1, CD34, десмін, гладеньком'язовий антиген (SMA); для діа-
гностики нейроендокринних пухлин (НЕП) – хромогранін A та нейрон-специфічну енолазу. 
Потенціал малігнізації пухлин визначали з урахуванням розміру, індексу мітотичної актив-
ності та показників маркера проліферації Кі-67.
Результати. Серед 23 пацієнтів було 9 чоловіків і 14 жінок, віком від 25 до 67 років. 
Ендоскопічне УЗД виявило 18 пухлин (79%; 95% ДІ 62,4-95,6%) у підслизовому і 5 (21%; 95% ДІ 
4,4-37,6%) – у підслизовому та м'язовому шарах. Середній розмір пухлини був 11 мм (діапазон 
4-35 мм). Пухлини розміром ≤20 мм виявлено в 19 випадках (86%; 95% 
ДІ 71,8-100%) і >20 мм – у 4 (14%; 95% ДІ 0-28,2%). Різниця вірогідна: р=0,0001, відношення 
шансів 12,96; 95% довірчий інтервал 3,19-52,6%. Було діагностовано: 9 НЕП, 5 ГІСП, 4 лейомі-
оми, 2 запальних фіброзних поліпи – пухлини Ванека, 1 гломусну пухлину, 1 кальцифіковану 
фіброзну пухлину, 1 аберантну підшлункову залозу. 
Висновки. ЕПД є ефективним і безпечним методом лікування пацієнтів із НПУШ. Остаточній 
діагноз може бути встановлений після морфологічної верифікації пухлин, зокрема з викорис-
танням ІГХ.
Ключові­сло­ва: не епітеліальні підслизові утворення шлунка, ендоскопічна підслизова дисекція, 
патоморфологічний діагноз, імуногістохімічне дослідження.
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ВСТУП
Не епітеліальні підслизові утворення шлунка 
(НПУШ) – це група пухлин м’язового, судинного, 
неврогенного та змішаного походження, а також 
вади розвитку у вигляді ектопії підшлункової зало-
зи. Трапляються ці підслизові утворення досить 
зрідка, їх діагностують приблизно в 0,5% усіх ендос-
копічних досліджень [24]. У верхніх відділах травно-
го тракту найчастішою локалізацією цих пухлин є 
шлунок – 60% випадків; у стравоході вони розви-
ваються в 30%, у дванадцятипалій кишці – в 10% 
спостережень [20].
Впродовж тривалого часу підслизові утво-
рення шлунка вважали доброякісними, і лише 
1983 року, коли було виділено потенційно злоя-
кісні гастроінтестинальні стромальні пухлини 
(ГІСП), було змінено діагностичну та лікувальну 
тактику. 
Застосування сучасних методів ендоскопічної 
діагностики, таких як відеоезофагогастродуоде-
носкопія (ВЕФГДС) із підсиленням ендоскопіч-
ного зображення, дає можливість діагностувати 
НПУШ на ранніх стадіях [24]. Зазвичай вони діа-
гностуються як поліпоподібні утворення, часто з 
виразкуванням. Далі проводять ендоультразвуко-
ве дослідження для визначення розмірів пухлини, 
наявності або відсутності інвазійного росту, після 
чого можливо проведення мініінвазійного опера-
тивного втручання. Ендоскопічному видаленню 
підлягають пухлини, що знаходяться у м’язовій 
пластинці слизової або в підслизовому шарі стін-
ки шлунка; за локалізації новоутворення в 
м’язовому шарі необхідно проводити резекцію 
стінки шлунка [39, 40]. 
Ендоскопічна підслизова дисекція (ЕПД) є 
лікувальною маніпуляцією [9, 14], а в разі наявності 
пухлини в краях резекції може розглядатися як роз-
ширена біопсія для обрання тактики подальшого 
лікування [28]. 
мета – визначити патогістологічні і імуногісто-
хімічні характеристики НПУШ після ЕПД. 
МаТерІал­І­МеТоди
Проведений аналіз клінічних даних і результатів 
патоморфологічного дослідження 23 пацієнтів з 
НПУШ після ЕПД на базі Медичного центру 
«Універсальна клініка» Оберіг» за період 2009 – 
2017 років. ВЕФГДС, ендо-УЗД і ЕПД пухлин (апа-
рати Olympus Exera II , GIF Q-160Z, Olympus Exera 
III, GIF HQ-190) були виконані одним досвідченим 
ендоскопістом.
Для морфологічного дослідження операційний 
матеріал фіксували і 10% розчині нейтрального 
формаліну. Для проведення матеріалу після фіксації 
використовували гістопроцесор карусельного типу 
STP-120, для заливки парафінових блоків – станцію 
EC-350, для різання парафінових блоків – ротацій-
ний мікротом серії HM-340E (Microm, Німеччина). 
Зрізи товщиною 4-5 мкм забарвлювали гематокси-
ліном-еозином. Використовували мікроскоп 
Axioskop 40 із фотокамерою AxioCam MRc5 
(СarlZeiss).
Для морфологічної верифікації проводили іму-
ногістохімічне дослідження (ІГХ). Для диференцій-
ної діагностики гастроінтестинальних стромальних 
пухлин (ГІСП) і лейоміом використовували марке-
ри CD117 (c-kit), DOG-1, CD34, десмін, гладенько-
м'язовий антиген (SMA); для діагностики нейроен-
докринних пухлин (НЕП) – маркери хромогранін A 
та нейрон-специфічну енолазу. Потенціал малігні-
зації пухлин визначали з урахуванням їх розміру, 
індексу мітотичної активності та показників марке-
ра проліферації Кі-67.
Дані опрацьовано методами варіаційної статис-
тики з розрахунком статистичної значущості: дво-
бічний точний критерій Фішера, відношення шан-
сів (ВШ). Довірчій інтервал (ДІ) в дослідженні 
прийнято за 95% (розрахований за відкоректованим 
методом Вальда).
реЗУлЬТаТи­Та­обгоВореннЯ
Серед 23 пацієнтів було 9 чоловіків і 14 жінок, 
віком від 25 до 67 років. Ендоскопічне УЗД виявило 
18 пухлин (79%; 95% ДІ 62,4-95,6%) у підслизовому 
та 5 (21%; 95% ДІ 4,4-37,6%) – у м'язовому шарі. 
Середній розмір пухлини складав 11 мм (діапазон 
4-35 мм). Пухлини мали розмір ≤20 мм у 17 випад-
ках (86%; 95% ДІ 71,8-100%) і >20 мм – у 4 (14%; 
95% ДІ 0-28,2%). Різниця вірогідна: р=0,0001, від-
ношення шансів 12,96; 95% ДІ 3,19-52,6%. Було 
діагностовано: 9 НЕП, 5 ГІСП, 4 лейоміоми, 
2 запальних фіброзних поліпи – пухлини Ванека, 
1 гломусну пухлину, 1 кальцифіковану фіброзну 
пухлину, 1 аберантну підшлункову залозу.
Для всіх пухлин оцінювали повноту резекції – 
наявність або відсутність елементів пухлини в краях 
резекції. Всі описані пухлини було видалено ради-
кально.
З усіх видалених шляхом ЕПД пухлин шлунка 
найбільшу кількість (9 випадків) представлено 
НЕП. Цій групі пухлин шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ) з акцентом на їх морфологічну та імуно-
гістохімічну верифікацію присвячено нашу статтю в 
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попередньому випуску даного журналу [1], тому не 
будемо детально зупинятися на патоморфологічних 
характеристиках цих пухлин, а лише представимо 
фото НЕП шлунка 25-річної пацієнтки Л. На рис. 1 
і 2 представлено фрагмент слизової та підслизової 
оболонки шлунка з пухлиною після ЕПД. Нижній 
край резекції – в межах незміненої підслизової обо-
лонки, тобто пухлину видалено радикально. На рис. 
3 чітко видно типові структури НЕП у слизовій обо-
лонці шлунка. 
Детальніше слід зупинитися на ГІСП, після 
виділення яких в окрему групу постало питання про 
необхідність хірургічних втручань із приводу 
НПУШ.
ГГІСП є похідними сполучної тканини, на від-
міну від більшості гастроінтестинальних пухлин, 
що мають епітеліальне походження. Вважається, 
що ГІСП виникають з інтерстиціальних клітин 
Кахаля [11], які в нормі беруть участь у регуляції 
спонтанної моторики ШКТ і розташовуються між 
циркулярними і поздовжніми м’язовими волокна-
ми стінки органів ШКТ. ГІСП частіше локалізують-
ся в шлунку (40-60%) і тонкій кишці (30-35%), 
рідше уражаються ободова та пряма кишка (5-15%), 
вкрай зрідка – стравохід [43]. 
ГІСП було запропоновано як діагностичний 
термін 1983 року M.T. Mazur и H.B. Clark. До 
кінця 1990-х років більшість не епітеліальних 
пухлин ШКТ відносили до ГІСП. Патогістологічно 
на той час було неможливо диференціювати типи 
пухлин, які розрізняються молекулярними осо-
бливостями. 
Розуміння біології ГІСП змінилося після іден-
тифікації її молекулярного підґрунтя – мутацій у 
гені KIT або PDGFRA [16]. Після цього багато пух-
лин було виключено з цієї групи, водночас до цієї 
групи було включено пухлини, які раніше розціню-
вали як інші саркоми та недиференційовані карци-
номи. Наприклад, пухлини, які раніше діагностува-
ли як лейоміосаркоми шлунка та тонкої кишки, на 
підставі імуногістохімічних даних було віднесено до 
ГІСП. На сьогоднішній день усі ГІСП розглядають-
ся як потенційно злоякісні [29]. Разом із тим, ГІСП 
мають різну оцінку ризику рецидиву та метастазу-
вання залежно від локалізації, розміру та числа 
мітотичних фігур [12].
Приблизно 85% ГІСП асоційовано з пору-
шеннями функціонування сигнального шляху 
c-kit [12]. КIT – це ген, що кодує білок c-kit, 
трансмембранний рецептор фактора стовбурових 
клітин. Порушення функціонування сигнального 
c-kit найчастіше обумовлено мутацією самого 
гена KIT. Молекула c-kit містить довгий позаклі-
тинний домен, трансмембранний сегмент і вну-
трішньоклітинну частину. Близько 90% всіх мута-
рис . 2 . неп шлунка . Забарвлення гематоксиліном та еозином, 
×200 .
рис . 3 . неп шлунка . Забарвлення гематоксиліном та еозином, 
×200 .
рис . 1 . неп шлунка після епд . Забарвлення гематоксиліном 
та еозином, ×70 .
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цій КІТ відбувається в ДНК, що кодує внутріш-
ньоклітинний домен (екзон 11), який працює як 
тирозинкіназа для активації інших ферментів [6]. 
Мутантні форми c-kit можуть функціонувати 
незалежно від активації фактором стовбурових 
клітин, що призводить до високої частоти поділу 
клітин і, можливо, геномної нестабільності. 
Можливо, для розвитку ГІСП потрібні додаткові 
мутації, проте мутація КІТ, ймовірно, є першою 
ланкою цього процесу [15]. 
Відомо, що за ГІСП спостерігаються мутації в 
екзонах гена KIT 11, 9, і, зрідка, 13 і 17. Визначення 
місця локалізації мутацій дозволяє робити прогноз 
щодо перебігу захворювання та вибору схеми ліку-
вання. Тирозинкіназна активність c-kit має велике 
значення для спрямованої терапії ГІСП [25].
Оскільки ГІСП походять із м'язового шару, 
невеликі пухлини частіше візуалізуються як підсли-
зове об'ємне утворення. Поверхня слизової над 
пухлиною є інтактною або з виразкуванням, що 
трапляється в 50% ГІСП. За результатами КТ із 
контрастним підсиленням невеликі ГІСП зазвичай 
візуалізуються як інтрамуральні утворення з рівни-
ми, чіткими контурами та гомогенним контрасту-
ванням [43]. Проте навіть за наявності радіологіч-
них ознак злоякісності слід враховувати, що вони 
можуть бути обумовленими іншою пухлиною; оста-
точний діагноз має встановлюватися лише імуно-
гістохімічним методом.
 За підозри на ГІСП необхідно використовувати 
імуногістохімічний метод із застосуванням специ-
фічних мічених антитіл, що забарвлюють молекулу 
CD117 (c-kit) – 95% усіх ГІСП є CD117-позитивнми 
(необхідно враховувати, що тучні клітини також є 
CD117-позитивними). До інших можливих марке-
рів ГІСП належать CD34, DOG-1, десмин і вімен-
тин [22, 35]. 
У разі негативного результату забарвлення 
CD117 у випадках підозри на ГІСП може викорис-
товуватися нове антитіло DOG-1 [44]. Також для 
підтвердження діагнозу може застосовуватися сек-
венування KIT і PDGFRA [4, 33]. 
Складність діагностики пов’язано з наявністю 
гістологічної схожості з багатьма м’якотканинними 
новоутвореннями, серед яких основними вважають 
пухлини міогенного та ліпогенного походження. 
Тому необхідним є використання додаткового іму-
ногістохімічного дослідження, в оцінці результатів 
якого також виникають труднощі через відсутність 
у деяких випадках забарвлення діагностичними 
маркерами та наявності реакції маркерів, що мають 
виключати діагноз ГІСП.
Під час визначення потенціалу злоякісності 
зазвичай спираються на відносно доступний і зазна-
чений у класифікації пухлин ШКТ ВООЗ крите-
рій – експресію Кі-67: як низький потенціал злоя-
кісності трактується забарвлення менше від 5% 
клітин ГІСП, помірний – від 6% до 10%, високий – 
понад 10% [8].
Останніми роками у вітчизняній літературі 
з’явилися праці, в яких автори широко досліджують 
імуногістохімічний профіль ГІСП [2, 3]. Маркер 
CD117 визначається у 94% досліджуваних новоут-
ворень, що свідчить про його високу чутливість, 
натомість існує 6% ГІСП, які неможливо підтверди-
ти цим маркером. Наявність і характер експресії 
вірогідно не залежить від гістологічних критеріїв та 
імуногістохімічних показників [2].
Експресія маркерів DOG1, CD34, десміну визна-
чається у 90%, 76% і 50% відповідно досліджуваних 
зразків ГІСП. Проте не виявлено вірогідної залеж-
ності між характером і наявністю забарвлення мар-
керами, досліджуваними клініко-морфологічними 
характеристиками та імуногістохімічними показни-
ками. Маркер PDGFR визначається у 61,1% дослі-
джуваних зразків, серед яких є СD117 позитивні та 
негативні новоутворення, що свідчить про корис-
ність його використання під час верифікації діагнозу 
ГІСП [2]. Також доведено, що у ГІСП із вираженою 
експресією СD117 визначається забарвлення PDGFR, 
а за відсутності останнього СD117 має переважно 
помірну та виражену реакцію [3].
Маркери ліпогенного (S100) і м’язового (MSA) 
походження визначаються лише у 8% випадків 
ГІСП, проте ці маркери потрібно використовувати 
під час проведення диференційної діагностики з 
іншими мезенхімальними новоутвореннями [3].
Для коректної верифікації ГІСП та визначення 
потенціалу злоякісності необхідно використовувати 
комплексну оцінку гістологічних критеріїв та пане-
лі імуногістохімічних маркерів (CD117, DOG1, 
PDGRF, CD34, S100, десмін, Ki-67, р16), що обґрун-
товується відсутністю достатньої чутливості кожно-
го маркера окремо та залежності між наявністю їх 
експресії [2, 3, 8].
Нами діагностовано 5 випадків ГІСП. Наводимо 
випадок пухлини шлунка у пацієнтки Б., 49 років. 
Підслизове утворення шлунка було діагностовано 
ендоскопічно. Після проведення ЕПД за результа-
тами гістологічного дослідження виявлено пухлину, 
що складалась із довгих пучків відносно коротких 
веретеноподібних клітин з еозинофільною цито-
плазмою, світлим ядром, що містили дрібнограну-
лярний хроматин (рис. 4). Мітотичні фігури не 
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виявлялтсь. Будова пухлини найбільше відповідала 
ГІСП. Для підтвердження діагнозу проведено ІГХ 
дослідження. За його результатами клітини пухли-
ни виявились позитивними на CD117 (c-kit), 
DOG-1 (рис. 5, 6) і CD34. Такий імунофенотип 
характерний для ГІСП. Для маркера проліферації 
Кі-67 позитивну реакцію виявлено в 0,8% клітин 
пухлини (рис. 7), що характерно для ГІСП із низь-
ким метастатичним потенціалом.
Лейоміоми діагностовано в 4 пацієнтів. Випадок 
пацієнтки К., 50 років. Ендоскопічно діагностовано 
підслизове утворення антрального відділу шлунка, 
проведено ЕПД (рис. 8). Гістологічного пухлина 
складалася з довгих пучків веретеноподібних клітин 
з еозинофільною цитоплазмою та світлим ядром. 
Мітотичні фігури не виявлялися. Будова пухлини 
найбільш відповідала лейоміомі, але для виключен-
ня ГІСП проведено ІГХ. За його результатами клі-
тини пухлини виявилися позитивними на 
гладеньком’язовий актин альфа та негативними – 
на CD34, CD117 (c-kit) та DOG-1. Отже, імунофе-
нотип клітин пухлини відповідав лейоміомі. Менш 
від 1% пухлинних клітин були позитивними на 
рис . 4 . ГіСп шлунка . Забарвлення гематоксиліном та еозином, 
×100 .
рис . 5 . ГіСп шлунка . іГХ . позитивна цитоплазматична  
та мембранна реакція з маркером Сd117, ×100 .
рис . 6 . ГіСп шлунка . іГХ . позитивна цитоплазматична  
та мембранна реакція з маркером doG1, ×100 .
рис . 7 . ГіСп шлунка . іГХ . вкрай низька ядерна реакція  
з маркером Ki-67, ×100 .
рис . 8 . лейоміома шлунка після епд .  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×70 .
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маркер проліферації Ki-67, що підтверджує добро-
якісну біологічну поведінку пухлини.
У двох випадках спостерігали запальний фіброз-
ний поліп, що має назву «пухлини Ванека» – 
1949 року J. Vanec описав запальний фіброзний 
поліп як «шлункову підслизову гранульому з еози-
нофільною інфільтрацією». Запальні фіброзні полі-
пи знаходять найчастіше в антральному відділі 
шлунка та термінальному відділі клубової кишки [5, 
45]. Зазвичай їх знаходять випадково або під час 
ендоскопічного дослідження з приводу шлункової 
кровотечі, оскільки ці поліпи можуть виразкуватися 
[37]. Причинами виникнення запальних фіброзних 
поліпів перш за все вважають алергічні чинники, а 
також гіпер- або ахлоргідрію, проте це питання 
остаточно не вивчено [30].
Запальні фіброзні поліпи зазвичай знаходяться 
у підслизовому шарі, хоча описано й ураження 
лише слизової оболонки. За результатами ендоуль-
тразвукового дослідження запальний фіброзний 
поліп, на відміну від лейоміоми, має нечіткий 
зовнішній контур [32]. Ці поліпи складаються з 
веретеноподібних клітин, дрібних тонкостінних 
судин, інфільтрату з лімфоцитів, гістіоцитів, плаз-
матичних клітин, еозинофілів у значній кількості 
(рис. 9, 10). Іноді в них виявляють багатоядерні 
гігантські клітини з гіперхромними ядрами [17]. 
ІГХ дослідження виявило, що більшість цих пухлин 
є позитивними до CD34, натомість стромальний 
компонент пухлини негативний до CD117 [26]. 
Більшість авторів стверджують, що ці поліпи не 
рецидивують після видалення, отже ЕПД є адекват-
ним методом лікування [10, 36, 38]. 
Гломусна пухлина (гломус ангіома) має різну 
локалізаціяю, в шлунку вона формується досить 
зрідка [32, 33]. Вона походить з гломусних тілець, 
що відіграють роль у регуляції артеріального крово-
бігу, а також забезпечують чутливість до темпера-
турних коливань. Гломусна пухлина складається з 
Рис. 9. Запальний фіброзний поліп шлунка.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×100.
Рис. 10. Запальний фіброзний поліп шлунка.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×200.
Рис. 11. Гломусна пухлина шлунка.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×200.
Рис. 12. Гломусна пухлина шлунка.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×200.
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щілястих судин, що їх вистелено ендотелієм та ото-
чено муфтами з епітеліоїдних (гломусних) клітин 
(рис. 11, 12). Клінічно пухлина може проявлятися 
кровотечею внаслідок виразкування [31]. Зазвичай 
діагностується в шлунку на ранніх стадіях, із подаль-
шим успішним ендоскопічним мініінвазійним 
видаленням [46, 47], проте описано випадок злоя-
кісної гломусної пухлини з метастазами [42]. 
Мікроскопічно її диференціюють насамперед із 
ГІСТ і НЕП [18]. За результатами ІГХ дослідження 
пухлина виявилася позитивною до гладенько-
м’язового актину та негативною до хромограніну, 
CD56 і цитокератину. В опсаному випадку гломусну 
пухлину діагностовано у 34-річного пацієнта К. 
Кальцифікована фіброзна пухлина шлунка – 
доброякісне утворення, трапляється вкрай зрідка, 
за даними літератури – в 0,36% випадків всіх субму-
козних утворень шлунка [7]. Разом із тим, ця пухли-
на може розвиватись у легенях, надниркових зало-
зах, плеврі, очеревині тощо. Її представлено пере-
важно гіалінізованими колагеновими волокнами з 
кальцифікатами, які є наслідком дистрофічних змін 
(рис. 13, 14). За результатами ІГХ дослідження пух-
лина була позитивною до віментину. ІГХ реакції з 
маркерами CD117, CD34, десмін, актин, S100 були 
негативними.
Аберантна підшлункова залоза ендоскопічно 
виглядає як типове підслизове утворення, що най-
частіше розташовано в антральному відділі шлунка; 
інколи на слизовій, що покриває утворення, можна 
візуалізувати устя вивідної протоки. Аберантні під-
шлункові залози можуть бути в підслизовому, 
м’язовому шарах стінки шлунка та навіть субсероз-
но [21]. За результатами ендосонографії їх сформо-
вано гіпоехогенною тканиною неоднорідної будови 
з можливими анехогенними включеннями – про-
токовою системою аберантної підшлункової залози 
[19, 34]. Гістологічно виділяють три типи аберант-
ної підшлункової залози [41]. Перший тип має 
будову, характерну для підшлункової залози з наяв-
Рис. 13. Кальцифікована фіброзна пухлина шлунка. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×100.
Рис. 14. Кальцифікована фіброзна пухлина шлунка. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×200.
Рис. 15. Аберантна підшлункова залоза в шлунку.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×70.
Рис. 16. Аберантна підшлункова залоза в шлунку.  
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×200.
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ністю всіх її структурних компонентів – ацинарних 
клітин, острівцевих клітин і протокової системи. 
Другий тип представлено ацинарними клітинами 
підшлункової залози та протоками, клітини острів-
ців відсутні. Третій тип представлено лише прото-
ковою системою. Оскільки остаточний діагноз абе-
рантної підшлункової залози, як і всіх інших 
НПУШ, можна встановити лише на поопераційно-
му матеріалі, необхідним є проведення мініінвазій-
ного ендоскопічного втручання [27, 48].
Ми спостерігали аберантну підшлункову залозу 
другого гістологічного типу в антральному відділі 
шлунка у 36-річного пацієнта П. (рис. 15, 16). 
ВИСНОВКИ
ЕПД є ефективним і безпечним методом ліку-
вання пацієнтів із НПУШ. Остаточний діагноз 
може бути встановлений після морфологічної вери-
фікації пухлин, зокрема з використанням ІГХ.
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Резюме
патОМОрФОлОГИЧеСКаЯ ХараКтерИСтИКа НеЭпИтелИалЬНЫХ пОДСлИЗИтЫХ ОБраЗОВаНИЙ 
ЖелуДКа, уДалеННЫХ путеМ ЭНДОСКОпИЧеСКОЙ пОДСлИЗИСтОЙ ДИССеКЦИИ 
е.Г. Курик1,2, М.Ю. Коломоец1, В.а. Яковенко1,2,3, р.п.ткаченко1 
1 Государственное научное учреждение НУ «Научно-практический центр профилактической и клинической медицины»   
  Государственного управления делами, Киев, Украина 
2 Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев, Украина 
3 Медицинский центр «Универсальная клиника «Обериг», Киев, Украина
При использовании современныъх методов эндоскопической діагностики, таких как видеоезофагога-
стродуоденоскопия (ВЭФГДС) с усилением эндоскопического изображения, есть возможность диагнос-
тировать неэпителиальные подслизистые образования желудка (НПОЖ) на ранних стадиях. После про-
ведения ендоультразвукового исследования для определения размеров опухоли проводят 
эндоскопическую подслизистую диссекцию (ЕПД), которая является лечебной манипуляцией, а в слу-
чае наличия опухоли в краях резекции рассматривается как расширенная биопсия для выбора тактики 
дальнейшего лечения. 
Цель – изучить патоморфологические и иммуногистохимические  характеристики НПОЖ после ЭПД.
Материал и методы. Проведено исследование клинических и патоморфологических данных 23 паци-
ентов с НПОЖ после ЭПД на базе Медицинского центра «Универсальная клиника» Оберег» за период 
2009-2017 годов. ВЭФГДС, эндоскопическое УЗИ (Olympus EUS EXERA EU-M60, UM DP20-25R) и ЭПД 
были выполнены опытным эндоскопистом (Olympus Exera II, GIF Q-160Z;  Olympus Exera III, GIFHQ-190). 
Для дифференциальной диагностики гастроинтестинальных стромальных опухолей (ГИСО) и лейоми-
ом использовали маркеры CD117 (c-kit), DOG-1, CD34, десмин, гладкомышечных антиген (SMA); для 
диагностики нейроэндокринных опухолей (НЭО) - хромогранин A и нейрон-специфическую енолазу. 
Потенциал малигнизации опухолей определяли с учетом размера, индекса митотической активности 
показателей маркера пролиферации Кі-67.
Результаты. Среди 23 пациентов было 9 мужчин и 14 женщин (р=0.09, разница статистически недосто-
верна) от 25 до 67 лет. Эндоскопическое УЗИ выявило 18 опухолей (79%; 95%доверительный интервал 
62,4-95,6%) в подслизистом и 5 (21%; 95% доверительный  интервал 4,4-37,6%) – в подслизистом и 
мышечном слое. Средний размер опухоли был 11 мм (диапазон 4-35 мм). Размеры опухоли ≤ 20 мм были 
в 19 случаях (86%; 95% доверительный  интервал 71,8-100%) и > 20 мм – в 4 (14%; 95% доверительный 
интервал 0-28,2%). Разница статистически достоверна, р=0,0001, отношение шансов 12,96; 95% 
доверительный интервал 3,19-52,6%). Для морфологической верификации проводили иммуногистохи-
мическое исследования (ИГХ). Были диагностированы: НЕО (n = 9), ГИСО (n = 5), лейомиома (n = 4), 
воспалительный фиброзный полип – опухоль Ванека (n = 2), гломусная опухоль (n = 1), кальцифициро-
ванная фиброзная опухоль (n = 1), аберрантная поджелудочная железа (n = 1). 
Выводы. ЭПД является эффективным и безопасным методом лечения НПОЖ. Заключительный диаг-
ноз может быть установлен после морфологической верификации опухолей, в частности с использова-
нием ИГХ.
Ключевые слова: неэпителипльные подслизистые образования желудка, ендоскопическая под-
слизистая диссекция, патоморфологический діагноз, иммуногистохимическое исследование.
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Summary
PathomoRPhologiCal ChaRaCtERiStiCS oF NoN-EPithElial SubmuCoSal gaStRiC tumoRS 
REmovEd by ENdoSCoPiC SubmuCoSal diSSECtioN
o.g. Kuryk1,2, m.yu. Kolomoyets1, v.o. yakovenko1,2,3, R.P. tkachenko 1  
1 State Institution of  Science «Research and Practical Centre of Preventive and Clinical Medicine»  
  State Administrative Department, Kyiv, Ukraine
2 Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
3 Medical centre “Oberig clinic”, Kyiv, Ukraine
Non-epithelial submucosal gastric lesions (NSGL) are frequently identified during routine upper 
endoscopies.  Endoscopic ultrasonography is one of the most useful modalities for diagnosing NSGL. 
Endoscopic submucosal dissection (ESD) is an advanced endoscopic therapy for NSGL and ESD has 
rapidly become widely used. Histological diagnosis of the removed tumor is important for the further 
tactics and prognosis.
Methods. We studied clinical and morphological data of the 21 patients with NSGL who underwent ESD 
in our hospital “Oberig clinic” between 2009 and  2017 years.  All patients underwent EUS before the 
procedure (Olympus EUS EXERA EU-M60, UM DP20-25R). ESD were performed by one experienced 
endoscopist. (Olympus Exera II, GIF Q-160Z;  Olympus Exera III, GIF HQ-190).
Immunohistochemical staining for c-kit (CD117), DOG-1, CD34, desmin, smooth muscle antigen (SMA), 
or S-100 protein was performed to differentiate tumors of mesenchymal origin. Mesenchymal lesions that 
stained positive for SMA and desmin were diagnosed as leiomyomas. Lesions that stained positive for 
c-kit or DOG-1 and CD34 were diagnosed as GISTs. Lesions that stained positive for S-100, chromogranin 
A,  neuron-specific enolase  were diagnosed as neuroendocrine tumors. The malignant potential was 
categorized based on tumor size, mitotic counts and malignant potential was determined with Ki-67. 
Results. The patients included 9 men and 14 women with a median age of 57 years (range: 25–67 years). 
On EUS, 18 tumors (81%)(79%; 95% confidence interval 62,4-95,6%)  were located in the submucosal  layer 
and 5 (21%; 95% confidence interval 4,4-37,6%) – in the muscularis propria  layer. Median tumor size was 
10 mm (range: 4–35 mm). The tumor sizes were ≤ 20 mm in 19 lesions (86%; 95% confidence interval 71,8-
100%) and > 20 mm in 4 (14%; 95% confidence interval 0-28,2%). The histological diagnoses were 
neuroendocrine tumor (n = 9), GIST (n = 5), leiomyoma (n = 4),  inflammatory fibrinoid polyp (n = 2), 
glomus tumor (n = 1), calcifying fibrous tumour (n = 1), aberrant pancreas (n = 1).
Conclusion.  The  ESD is an effective and safe treatment for gastric SMTs, which can resect the whole 
lesion. The final histopathological diagnosis for most NSGL is only possible after the immunohistochemical 
study.
Keywords: non-epithelial submucosal gastric lesions, endoscopic submucosal dissection, 
histopathological diagnosis, immunohistochemical study.
Інформація про авторів знаходиться в редакції.
Дата надходження до редакції 16.10.2018 р.
